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Received 8 December 2010; accepted 12 April 2011AbstractIntroduction. – In cases of agitation and aggressive behavior after severe traumatic brain injury (TBI), the benefits/risks ratio of pharmacological
treatments remains unclear. A qualitative analysis of clinical situations could highlight the relevance of psychotherapy care.
Case report. – In January 2005, this 24-year-old patient sustained severe traumatic brain injury (Glasgow at 4/15), with bilateral frontotemporal
injury and temporal extradural hematoma. On the third day, a temporal lobectomy was performed. The patient’s evolution showed severe
neurobehavioral disorders, with agitation and aggressive behavior towards family members and medical caregivers. Maximum doses of
antipsychotic drugs brought no improvement. Antidepressant medication improved social contact. Several stays in the psychiatric unit, where
institutionalized and psychotherapy care were implemented, showed systematically a real improvement of the behavioral disorders, increased
participation in group activities and the ability to walk around alone in a closed environment.
Discussion/conclusion. – Aggressive behavior can unveil organic brain injuries, depressive syndrome as well as iatrogenic nature of the
environment. This clinical case is based on the fact that antipsychotic drugs, aside from their sedative effect, are not the proper treatment for
agitation following traumatic brain injury. This case also highlights how management of behavioral disorders following TBI should not be based on
pharmacological treatments only but instead should focus on multidisciplinary strategies of care.
# 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
Keywords: Severe traumatic brain injury; Aggressiveness; Behavior; PsychotherapyRe´sume´Introduction. – Dans les cas d’agitation et d’agressivite´ secondaire a` un traumatisme craˆnien (TC) grave, le rapport be´ne´fice/risques des
traitements me´dicamenteux est discute´. L’analyse qualitative de situations cliniques peut permettre de de´gager l’efficacite´ de prises en charge
psychothe´rapeutiques.
Observation. – Un patient de 24 ans pre´sente en janvier 2005 un TC grave (Glasgow 4/15) avec des le´sions intraparenchymateuses fronto-
temporales bilate´rales et un he´matome extradural temporal gauche. A` j3 une lobectomie temporale droite est re´alise´e. L’e´volution est marque´e par
des troubles du comportement majeurs avec des gestes he´te´roagressifs envers les soignants et la famille. Les troubles deviennent tels qu’il doit eˆtre
maintenu dans sa chambre en dehors des activite´s de re´e´ducation et des visites. Les neuroleptiques a` posologie maximale sont inefficaces. Un
antide´presseur permet une ame´lioration du contact. Plusieurs hospitalisations en psychiatrie, ou` une prise en charge institutionnelle et
psychothe´rapique est mise en place, montrent syste´matiquement une ame´lioration nette des troubles du comportement, une possibilite´ de
participation a` des activite´s de groupe et de de´ambulation libre dans un espace ferme´.
Discussion/Conclusion. – L’agressivite´ peut traduire les le´sions ce´re´brales organiques, un syndrome de´pressif, ainsi que le caracte`re iatroge`ne de
l’environnement. Ce cas clinique appuie le fait que les neuroleptiques, en dehors de leur effet de se´dation, ne sont pas un traitement efficace de
l’agitation apre`s TC. Il permet de mettre en e´vidence combien la prise en charge des troubles du comportement rele`ve surtout de strate´gies autres
que me´dicamenteuses et est a` la frontie`re avec d’autres spe´cialite´s.
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1.1. Introduction
Traumatic brain injury (TBI) requires multidisciplinary care
on both medical and social levels. The incidence of TBI is hard
to assess. In United States it is estimated at 500/100,000
inhabitants, with no distinction in severity [5]. Jahouvey et al.
reported the annual incidence of severe TBI due to traffic
accidents at 13.7/100,000 inhabitants [18].
Severe TBI is responsible for chronic cognitive and
behavioral disorders [9,36]. The latter can cause difficulties
for a proper social integration and can sometimes be associated
to mood disorders [2,6]. Behavioral disorders such as
aggressiveness can be at the forefront of the clinical picture.
Eleven to 34% of patients after TBI present with agitation or
aggressive behavior [4,39,41]. These disorders can linger over
time and become chronic [2,1].
There are some medication strategies available, yet the
benefits/risks ratio is hard to assess due to the rare number of
studies with a high level of scientific evidence found in the
literature [41,13,33]. A pharmacological treatment is not the
only alternative: Fayol in his review of the literature [11] listed
the various prevention and non-pharmacological strategies. He
differentiated the various approaches: behavioral, global and
psychotherapeutic (including systemic) [27,42] often inter-
twined in clinical practice. The relevance of a psychological
and cognitive approach has been highlighted [32]. However,
very few data exist on the efficacy of these approaches due to
the difficulty in conducting high quality studies.
The great diversity of existing psychotherapeutic models
and techniques enable psychiatrists to bring a pathopsycholo-
gical clinical response [31], even if the psychiatric nosography
can find limits in the description and classifications of disorders
secondary to TBI [12]. As reported by H. Oppenheim-
Gluckman [31], psychiatry had progressively turned away
from the management of patients after TBI to propose
alternatively for the past twenty years new approaches at the
frontiers of neurology, neuropsychology, physical medicine and
rehabilitation (PM&R) and psychiatry. At the crossroads of all
these specialties we can find the issue of ‘‘behavioral
disorders’’ [31]. In fact this ‘‘dual’’ vision separating the
‘‘soma’’ from the ‘‘psyche’’ would not work in case of
behavioral changes after trauma (both in the physical and
psychological sense) such as TBI affecting the patient and his/
her loved ones.
Taken into account the great methodological difficulty, in
this field, to conduct studies on homogeneous cohorts and
according to the relevance of a qualitative study extended over
several years, we report here the clinical case of a patient with
TBI who had access to a combination of PM&R and psychiatry
care with positive results.
1.2. Clinical case presentation
Mr. X, 24-year-old, the youngest of three children, his sisters
were at the time of the initial injury 26- and 30-year-oldrespectively. He had no previous relevant history, did not take
any medical treatment. He had been living with his girlfriend
for the past four years and worked as an assembly line worker.
On January 22nd, 2005 he was involved in a traffic accident
responsible for severe TBI; he was driving. The initial Glasgow
score was 4/15, the CT-scan showed bilateral frontotemporal
brain injuries and extradural temporal hematoma on the left
side. The patient had emergency surgery. Postoperative follow-
up showed severe intracranial hypertension (IH), up to
50 mmHg, in spite of medical treatment at maximum dosage.
Brain MRI showed enhanced mass effect with severe diffuse
bilateral lesions and large hemorrhaging hematoma on the right
temporal lobe. At day 3, due to the uncontrollable intracranial
pressure, a lobectomy of the right temporal lobe was performed
by the surgical team. Following surgery IH gave way and the
arousal phase started. The tracheotomy was taken out on April
5th 2005 and the patient was transferred to the PM&R centre on
April 7th 2005.
Upon admission the patient had very few spontaneous
movements; there were no obvious motor impairments. Oral
expression was reduced to screams and grunts. The patient did
not seem to recognize his loved ones. The patient was fed
through a gastrostomy tube.
The evolution validated the lack of motor impairments but
alongside the improvement of motor capacities the cognitive
and behavioral disorders became more obvious. Brain MRI
done on April 22nd 2005 showed dilatations of the ventricles
with right-sided frontotemporal gliosis (Fig. 1). Based on the
hypothesis of hydrocephalus being the potential and curable
cause of this slow arousal we started mid-June 2005 with
repeated spinal taps to drain excessive CSF to no avail. There
was no evidence of pain, spontaneous or provoked. The
gastrostomy tube was taken out in November 2005 returning to
normal feeding without swallowing disorders. Standing and
walking were initiated during the month of August 2005.
However, right from the beginning of the arousal process the
following symptoms appeared: disorganized psychomotor
agitation, screams and aggressive gestures towards the medical
staff, at first during invasive procedures such as injections but
also during nursing care.
At the end of 2005, 12 months after the initial injury, the
patient did not seem to have recovered from posttraumatic
amnesia. There were no motor impairments. The contact with the
patient was quite difficult to establish and needed to be very
progressive. The patient’s oral communication consisted in
incomprehensible words, swears words, or continuous
screaming, sometimes some paraphasias. Oral comprehension
could not be formally tested. Simple orders did seem to be
understood by the patient. The use of daily life objects (fork,
comb) was inadequate and there seemed to be praxis disorders as
well. On a behavioral level, there was a non-directed agitation but
also some ‘‘directed’’ aggressive gesture (towards any type of
nursing care, or due to frustration). There was associated bulimia,
non-selective polyphagia, hyperorality, inappropriate urination/
defecation behaviors and sexual conduct disorders (e.g.
masturbating in public). The patient also developed stereotyped
motor disorders, prolonged crouch-down position on the bed,
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Fig. 1. Brain MRI at fourth month post-traumatic brain injury.
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in front of a window. Regarding the patient’s mood, there was a
probable sadness with underlying anxiety as seen in the
uninterrupted screams (crying?) and when hitting caregivers.
Progressively, his aggressive behavior got worse. Not only
towards the medical staff but also with family members in spite
of efforts from the entire medical team and help from the family
associated to increased dosage of antipsychotic drugs.
Rehabilitation training sessions were conducted under constant
monitoring from the physiotherapist (if not there were risks of
aggressive or violent gestures towards other patients), nursing
care required at least four staff members, any physical contact
could prompt the patient to hit members of the medical staff.
This situation was so critical that it was impossible to let the
patient walk around by himself outside his room (so the door
had to be locked from the outside) because he could harm other
patients. His aggressive behavior consisted in several violent
gestures per day such as biting, scratching or screaming and it
had heavy consequences on staff members (repeated work
injuries, complaints of the staff reported to the management).
The patient was unable to name his closed ones. Nevertheless,
his behavior with them was quite different according to his
closed ones. The aggressive behavior was identical towards
both parents, and there were repeated episodes of physical
attacks on his mother. Only his girlfriend seemed to be able to
establish close enough relations without triggering an
aggressive reactional behavior from the patient. The patient’s
family was very present and supportive throughout the patient’s
hospitalization time, they came several afternoons per week and
were very friendly with the staff. The family’s moral distress
and concern was considerable and kept increasing during the
patient’s hospital stay.
The psychotropic treatment had greatly increased, associating
several high doses of neuroleptic drugs, mood stabilizers,
antidepressants and several benzodiazepines.The daily doses used were: for the antipsychotic drugs: loxapine 400 mg, cyamemazine
375 mg, methotrimeprazine 250 mg, olanzapine 20 mg,
risperidone 4 mg; for antiepileptic drugs: oxcarbazepine 1200 mg;
 for benzodiazepines: clorazepam 120 mg, diazepam 80 mg,
prazepam 60 mg; anticholinergics and antidepressants were also used: hy-
droxyzine 300 mg, paroxetine 40 mg, mirtazapine 30 mg,
citalopram 40 mg.
However the proper balance was impossible to find between
severe sedation (implying loss of contact and risk of aspiration
pneumonia) and a too-limited action on the patient’s aggressive
behavior. An antidepressant drug prescribed in January 2006
(paroxetine) did decrease the screaming. The antidepressant
treatment was continued up to 2009 while trying different
molecules (paroxetine, citalopram, mirtazapine).
Thus, in spite of multidisciplinary care and various
antipsychotic treatments the patient’s aggressive behavior
was so severe that he had to be hospitalized in the psychiatric
unit in December 2005. The objectives were to conduct a
special evaluation of the patient’s mood and behavior, propose a
therapeutic adjustment and relay the treatment with another
medical team. The disorders were so severe that a standardized
behavioral evaluation was not possible, but the clinical analysis
of the patient’s evolution was highly significant.
The first hospital stay lasted three weeks in the psychiatric
unit in December 2005. The therapeutic care associated to a
different organization of care: i.e. possibility for the patient to
walk more freely, lesser solicitation from the nursing staff and
changes in the neuroleptic medications to maintain proper
contact. Two antipsychotic drugs (cyamemazine, olanzapine)
and an antiepileptic drug (oxcarbazepine) were stopped in favor
of another antipsychotic drug (pipamperone). After the three-
week period, the aggressive behavior improved to the detriment
of verbal contact. However, as soon as the patient was back in
the PM&R unit and in spite of maintaining the medical
treatments implemented in the psychiatric unit, the aggressive
behavior clearly got worse. Family members who were initially
against this psychiatric hospitalization did notice its positive
therapeutic effect on the patient’s behavior. They were in favor
of a new hospital stay in the psychiatric unit.
In February 2006 a second psychiatrist stay was planned for
a month, it offered therapeutic care focused on ritualized
nursing care, by two staff members, adopting a soothing
attitude and progressive contact with the patient (first visual,
then verbal and finally physical, allowing the patient to
participate). The pharmacological treatment was again updated
(introduction of propericiazine associated to hydroxyzine).
From 2006 to 2008, the patient was hospitalized seven times
in the same psychiatric unit, each time for one-month stay. The
pharmacological treatment was often changed during these
psychiatric stays (trials of various antipsychotic and anxiolytic
drugs), without evidence of continuous efficacy on the long-
term. Then the medical teams and family members realized that
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useful, regardless of the pharmacological treatment. Any
behavioral improvement in psychiatry was followed by an
aggravation of the disorder upon returning to the PM&R unit
even though the pharmacological treatment remained
unchanged.
In 2007, Snoezelen multisensory stimulation therapy
sessions were started (with two healthcare staff members for
two patients), in partnership with the long term unit of the
specialized psychiatric hospital. The relaxation therapy
sessions in the PM&R environment had always failed. In June
2008 the patient was fully admitted to this unit. His loved ones
were quickly convinced of the efficacy of psychiatric
institutionalization, and even more so in the specialized
long-term unit, since the patient behavior had improved so
much.
By May 2009, the patient’s independence had increased
greatly, he was now able to wash and get dressed by himself
upon stimulation. On a behavioral level, the spontaneous
aggressive gestures towards others had become very rare; the
intolerance to frustration remained. The patient was able to
walk freely around the FAM unit, a closed-off unit with a
courtyard, just like any other resident. He participated in
group activities (e.g. meals, drawing, physical activities).
Physical contact was now possible without being felt as
intrusive by the patient, that contact happened mainly during
the Snoezelen multisensory stimulation therapy sessions or
aquatic therapy. There were some phasic disorders for
comprehension with sometimes proper verbal production,
screaming episodes had become very rare. There were some
major memory disorders but he was able to recognize some
members of the medical staff. There was no clear ideomotor
apraxia, but some disorders of the executive functions with
lack of initiative. Hyperorality and bulimia had decreased just
like the inappropriate sexual conducts. In fact, there were
some acquisitions, probably implicit ones, but language
disorders prevented from conducting regular evaluations and
there was no possibility to determine if there was some
memory fixation.
1.3. Discussion
We report the clinical case of a patient with severe TBI and
major aggressive behavior not improved by PM&R care. This
behavior had psychological consequences both on the patient’s
family and medical staff. Individualized PM&R care associated
to a pharmacological treatment did not significantly decrease
the symptoms. The clinical situation brought the PM&R team
and the family to agree to psychiatric institutionalization rather
than inefficient back and forth stays between the PM&R and
psychiatric units. This institutionalization brought significant
improvements on the patient’s aggressive behavior, attributed
more to changes in the patient’s environment than changes to
the pharmacological treatment.
First we will look at the semiological analysis of this clinical
case, before discussing pharmacological and non-pharmaco-
logical therapeutic care.1.3.1. Semiological analysis
Major aggressive behavior towards others is at the forefront
of the patient’s symptoms. This symptom is not rare after TBI
[2,41,1]. A literature review of the guidelines for the
pharmacological treatment of neurobehavioral sequelae of
traumatic brain injury [41], reported that 11 to 34% of patients
after TBI present some agitation or aggressive behavior
according to the Overt Aggression Scale [4,39]. This aggressive
attitude can be associated to a depressive syndrome [2,39].
In this clinical case the symptoms are atypical, not only with
the severe aggressive behavior but also hyperorality and
stereotyped motor movements presented by the patient.
‘‘Behavioral disorders’’ post severe TBI can be correlated to
brain injuries. Severe TBI is the cause of focal lesions associated
to diffuse lesions, with a possible alteration of the cognitive
functions. This explains, in this clinical case, the severe cognitive
and behavioral impairments. For this case we can bring up the
Kluver-Bucy syndrome [24]. Described initially in primates, it is
sometimes incomplete in humans. The association of major
memory disorders and indiscriminate hyperorality, bulimia,
hyperphagia, sexual conduct disorders points towards this
syndrome seen after bitemporal lesion. One of the symptoms
of this syndrome is generally a placid behavior, yet some
explosive, violent behaviors have sometimes been reported [19].
Anatomically, bitemporal brain injury is the most common type
of TBI for this syndrome, but some unilateral lesion [15] and
subdural hematoma [43] were also reported. In this case, the
temporal lobectomy is unilateral but associated to other brain
lesions and temporal extradural hematoma.
Furthermore in this observation it is quite possible for the
aggressive symptoms to be related to an atypical depressive
syndrome. Screams, anticipating anxiety during nursing care
and aggressive gestures towards others could be the symptoms.
This hypothesis is even more relevant since antidepressants had
positive effects on the patient’s behavior. The frequency of
depressive syndromes in the eight years following TBI is quite
high, from 25 to 60% [41,16,21,34,40]. According to the review
of literature by Van Reekum et al. [40], the relative risk of
developing a depressive syndrome after TBI is 7.5.
1.3.2. On a pharmacological level
Very few studies with good level of scientific evidence are
available regarding pharmacological treatment for posttrau-
matic behavioral disorders [41,13,33,14,23,29]. The review of
the literature from the Cochrane Database [13] could not bring
recommendations but it is possible that the recent mood
stabilizers, antidepressant and antipsychotic drugs available on
the market might be useful.
There is no validated efficacy for neuroleptic drugs after
TBI. There are very effective in psychotic patients acting on
productive elements, delirium and hallucinations. However,
there is no notion of delirium element in this observation. In this
clinical case, the medication changes implemented in the
psychiatric unit never worked on the long-term outside of that
unit. This clinical case highlights the fact that neuroleptics,
outside of their sedative action, are not an effective treatment
for agitation and aggressive behavior after TBI.
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and can have potentially adverse side effects on the
posttraumatic recovery process [33].
In this clinical case the prescription of an antidepressant did
improve contact with the patient. Even though it is impossible
to establish recommendations [41,10], some studies did
highlight that a combination of antidepressant treatment and
mood-stabilizer/anti-epileptic drugs could have a positive
impact on the aggressive behavior symptoms [33,14,23,29].
In fact, this clinical case and an analysis of the literature both
show that the therapeutic care of aggressive symptoms goes
beyond a simple pharmacological therapeutic care. On the one
hand the therapeutic approach cannot and must not be reduced
to simply prescribing medications for which there are no
validated efficacy and potential adverse side effects. On the
other hand it is essential to evaluate the significance of this
aggressive behavior, especially identifying a potential of a
depressive syndrome.
1.3.3. The non-pharmacological treatment: individual
therapeutic care (multisensory stimulation therapy and
psychotherapy)
In this clinical case, multisensory stimulation therapy
(Snoezelen) showed some relevance. However, the studies
on this technique have a low-level of scientific evidence
[3,7,17,25,28,37,38].
The literature review from the Cochrane Database [7] does
not report an improvement on the mood, behavior or interaction
in patients with dementia. However, other authors [3,38] do
highlight its effectiveness on the aggressive behavior of patients
with dementia. Regarding autistic and mentally retarded
patients, the results are either contradictory [28], or positive,
but never significant [25,37,22].
To our knowledge, only one study was published on patients
with TBI but it focused on children [17]. It highlights the
relevance of this technique. However it seems quite difficult to
construct studies with a good level of scientific evidence for this
technique. Nevertheless for patients who cannot access
language-mediated psychotherapy and when medications are
insufficient or even harmful, it can find its place for severe
aggressive symptoms. It would seem quite appropriate to
conduct further studies on the relevance of this type of therapy
for patients with TBI.
The literature is poor regarding the psychotherapeutic care
of posttraumatic aggressive symptoms. According to some
authors, a behavioral-type attitude from the medical staff could
bring some improvement on the symptoms [11,29,26]. Global
and psychotherapeutic approaches can also be interesting but
rather for patients with less severe disorders [11,27,42,35].
Regarding patients with dementia, Opie in his review of the
literature [30] reports that psychosocial approaches can be
effective on behavioral disorders [30]. Another literature
review [20] promoted the efficacy of sensory-type therapeutics
compared to other approaches. Furthermore, Cohen-Mansfield
[8] showed some improvements with specific and individual
psychobehavioral approaches in patients with dementia and
agitation.1.3.4. Non-pharmacological treatment: institutionalized
psychiatric care
In this clinical case, the obvious improvements brought by
psychiatric institutionalization were not due to the changes in
medications (that remained unchanged in the PM&R unit), the
Snoezelen multisensory stimulation therapy (started in 2007),
or any type of individual psychotherapy inaccessible to the
patient. It was the hospitalization in the psychiatric unit itself
that was effective.
The relevance of this clinical case is based on the other type
of treatment represented by institutionalized psychiatric care.
By combining lower patient’s solicitation, more opportunities
to walk freely, ritualized nursing care, the psychiatric
hospitalization triggers less psychological suffering for the
patient who in return has less aggressive gestures towards
others. Thus, institutionalized care based on an implicit
learning process, with little language and no explicit memory
processes seems to be an interesting alternative in this
framework.
Furthermore, for this type of care it also seems that accepting
the chronic nature of the symptoms was associated to not
advocating ‘‘progress’’ or ‘‘recovery’’. Faced with behavioral
disorders where PM&R care could be insufficient, other types
of approaches seem better suited to such particular clinical
situations. Social healthcare structures, psychiatric units appear
to be more in favor of adapting the environment to the person
rather than changing the person’s behavior according to a set
structure. According to the WHO’s International Classification
of Functioning, Disability and Health (ICF), the institutiona-
lized environment seems here to be a facilitating factor for
reducing the disability.
Psychiatric care did reduce the various constraints that were
triggering suffering in this patient. Furthermore, this clinical case
showed that evolution of behavior, capacities and impairments
after brain injury is a slow process. It underlines also that the
notion of time is not to be neglected in the case of posttraumatic
behavioral disorders, not only for the patient’s capacities to
progress but also for the medical team to be able to adjust.
We bring forth the hypothesis that for cognitive impairment
cases, PM&R teams can have difficulties in giving up the
objectives of therapeutic care based on the evolution of
impairments in order to envision real changes in the
environment. It seems that other healthcare professionals in
other institutions are more knowledgeable in this field, whether
in psychiatry, social healthcare institution or geriatrics (e.g. for
patients with dementia in small-family like structures
‘‘cantous’’). By following inadequate objectives, putting the
patient in a situation of failure, insufficient expertise from
medical teams, lack of structure adaptations it can lead, just like
in the clinical case, to a real iatrogenicity, partly mediated by
depressive elements.
Finally, this therapeutic care can only be effective if the
psychiatric team is trained and sensitive to traumatic brain
injury. Multidisciplinary care can be beneficial as long as there
is a dialog between PM&R and psychiatric teams, going
beyond the issue of ‘‘organic’’ or ‘‘non-organic’’ etiology for
behavioral disorders.
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Regardless of TBI severity, the impact of psychiatry in the
therapeutic care of behavioral disorders is important, both in the
semiological analysis and in the therapeutic. This clinical case
seems a perfect example of the relevance of multidisciplinary
care in PM&R. Professional ties between PM&R and
psychiatry appear obvious in this situation of major behavioral
disorders after severe TBI. They facilitated a positive issue to a
very complex situation.
The relevance of this clinical case resides also in updating
another type of ‘‘treatment’’ for post-traumatic behavioral
disorders. In fact, pharmacological treatments have once more
shown their lack of efficacy (expect antidepressants). Individual
care brought some improvement, but it was mainly a change in
the environment and institutionalized care that resolved this
therapeutic dilemma. Here the social model of disability
becomes highly relevant, including when it does not lead to
promoting integration in the ordinary environment, but rather
adapting that environment.
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Le traumatisme craˆnien (TC) est emble´matique d’une prise
en charge pluridisciplinaire, au carrefour des structures
sanitaires et me´dicosociales. L’incidence dans la population
est difficile a` e´valuer. Aux E´tats-Unis, elle est e´value´e a` 500/
100 000 habitants, tous niveaux de gravite´ confondus [5].
Jahouvey et al. estiment l’incidence annuelle des TC graves par
accidents de la route a` 13,7/100 000 habitants [18].
Le TC grave est responsable de troubles cognitifs et
comportementaux, qui persistent au long terme [9,36]. Ces
derniers peuvent eˆtre responsables de difficulte´s d’inte´gration
sociale, qui peuvent eˆtre majore´es par des troubles thymiques
[2,6]. Les troubles du comportement a` type de comportement
agressif peuvent eˆtre au premier plan. Onze a` 34 % des patients
apre`s TC pre´sentent une agitation ou un comportement agressif
[4,39,41]. Ces troubles peuvent persister a` long terme [2,1].
Des strate´gies me´dicamenteuses existent, dont le rapport
be´ne´fice-risques est difficile a` pre´ciser en raison du faible nombre
d’e´tudes de bon niveau de preuve [41,13,33]. Le traitement
chimiothe´rapeutique n’est pas la seule alternative : Fayol dans sa
revue de litte´rature [11] re´pertorie les diffe´rents axes de
pre´vention et de traitement non pharmacologiques. Il distingue
les approches comportementales, les approches globales et les
approches psychothe´rapeutiques (dont l’approche syste´mique)
[27,42] qui dans la pratique se recoupent souvent. L’inte´reˆt d’une
approche tant psychologique que cognitive est souligne´e [32].
Cependant, peu de donne´es existent sur leur efficacite´, du fait de
la difficulte´ a` conduire des e´tudes de qualite´.La diversite´ des mode`les et des techniques psychothe´rapeu-
tiques existantes permet aux psychiatres d’apporter un
e´clairage clinique psychopathologique [31], meˆme si la
nosographie psychiatrique peut trouver des limites dans la
description et la classification des troubles secondaires a` un TC
[12]. Comme le rapporte H. Oppenheim-Gluckman [31], la
psychiatrie s’e´tait progressivement de´tourne´e de la prise en
charge des patients apre`s TC, pour proposer, au contraire,
depuis une vingtaine d’anne´es, de nouvelles approches aux
confins de la neurologie, de la neuropsychologie, de la
me´decine physique et de re´adaptation (MPR) et de la
psychiatrie. Au confluent de l’ensemble de ces disciplines se
situe probablement la proble´matique du « trouble du
comportement » [31]. En effet, une vision « dualiste » se´parant
le « soma » de la « psyche » ne saurait eˆtre efficiente dans le cas
de modifications comportementales apre`s le traumatisme (au
sens physique et psychologique), qu’est pour un patient et ses
proches, le traumatisme craˆnien.
Compte tenu de la tre`s grande difficulte´ me´thodologique a`
rapporter, dans ce domaine, des cohortes homoge`nes et compte
tenu de l’inte´reˆt que peut avoir une analyse qualitative
prolonge´e sur plusieurs anne´es, nous rapportons ici le cas
clinique d’un patient, victime d’un traumatisme craˆnien, pour
qui une prise en charge conjointe MPR-psychiatrie a e´te´
l’alternative efficace retenue.
2.2. Pre´sentation du cas clinique
Monsieur X, aˆge´ de 24 ans, est le troisie`me d’une fratrie de
trois enfants, ses sœurs sont aˆge´es de 26 et 30 ans. Il n’a aucun
ante´ce´dent et ne prend pas de traitement. Il vit en couple depuis
four ans, est employe´ comme monteur-assembleur. Le
22 janvier 2005, il est victime d’un accident de la voie
publique, au volant de sa voiture, responsable d’un traumatisme
craˆnien grave. Le score de Glasgow initial est de 4/15, le
scanner ce´re´bral re´ve`le des le´sions intraparenchymateuses
bilate´rales frontotemporales et un he´matome extradural
temporal gauche, e´vacue´ en urgence. Les suites ope´ratoires
sont marque´es par une hypertension intracraˆnienne se´ve`re,
jusqu’a` 50 mmHg, malgre´ un traitement me´dical maximal. A`
l’IRM ce´re´brale existent une majoration de l’effet de masse,
avec des le´sions bilate´rales diffuses importantes et une
volumineuse contusion he´morragique lobaire temporale droite.
A` j3, en raison de l’absence de controˆle de la pression
intracraˆnienne, une lobectomie temporale droite est de´cide´e.
L’hypertension intracraˆnienne ce`de ensuite, puis la phase
d’e´veil de´bute. La trache´otomie est oˆte´e le 5 avril 2005 et le
patient est transfe´re´ au centre de MPR le 7 avril.
A` l’arrive´e, il existe peu de mouvements spontane´s, il n’y a
pas de de´ficit moteur e´vident. L’expression orale est re´duite a`
des cris et des grognements. Le patient ne paraıˆt pas reconnaıˆtre
ses proches. L’alimentation se fait par l’interme´diaire d’une
sonde de gastrostomie.
L’e´volution confirme l’absence de de´ficit moteur, mais
paralle`lement a` l’ame´lioration des possibilite´s motrices, les
troubles cognitifs et comportementaux apparaissent plus
pre´gnants. L’IRM ce´re´brale du 22 avril 2005 met en e´vidence
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teuse frontotemporale droite (Fig. 1). Dans l’hypothe`se d’une
hydroce´phalie comme cause curable d’un e´veil lent, on proce`de
mi-juin 2005 a` des ponctions lombaires e´vacuatrices qui sont
sans effet. Il n’y a pas de douleur e´vidente, spontane´e ni
provoque´e. La gastrostomie est oˆte´e en novembre 2005 avec
reprise d’une alimentation normale sans trouble de de´glutition.
La station debout et la marche sont reprises courant aouˆt 2005.
Cependant, de`s le de´but de la phase d’e´veil apparaissent une
agitation psychomotrice de´sordonne´e, des cris, et des gestes
he´te´ro-agressifs envers les soignants, initialement lors des soins
potentiellement « intrusifs » comme les injections sous-
cutane´es, mais e´galement lors des soins de nursing.
Fin 2005, a` 12 mois du traumatisme initial, il ne semble pas
sorti d’amne´sie posttraumatique. Il n’y a pas de de´ficit moteur.
Le contact est difficile, et doit obligatoirement eˆtre tre`s
progressif. L’expression orale se fait sur le mode de mots
incompre´hensibles, de jurons ou de cris ininterrompus, parfois
de quelques paraphasies. La compre´hension orale ne peut pas
eˆtre teste´e formellement. Les ordres simples paraissent
compris. L’utilisation des objets de la vie quotidienne
(fourchette, peigne) est inade´quate et il semble exister des
troubles praxiques. Sur le plan comportemental, il existe une
agitation non oriente´e mais e´galement une certaine agressivite´
« oriente´e » (envers tout soin de nursing, toute frustration). Il
existe une boulimie, une hyperphagie non se´lective, une
hyperoralite´, des conduites d’urination ou de de´fe´cation
inapproprie´es, des troubles des conduites sexuelles (masturba-
tion en public par exemple). Le patient de´veloppe e´galement
des comportements moteurs ste´re´otype´s, station accroupie
prolonge´e sur son lit, balancement du tronc d’avant en arrie`re
assis ou debout devant la feneˆtre. Sur le plan thymique, se pose
la question d’une probable tristesse de l’humeur et d’une
anxie´te´ sous-jacente dont l’expression serait les cris ininter-
rompus (pleurs ?) et les coups porte´s aux soignants.
[()TD$FIG]
Fig. 1. IRM ce´re´brale a` quatre mois du traumatisme craˆnien.Progressivement, l’he´te´ro-agressivite´ se majore, tant envers
les soignants que les membres de l’entourage, en de´pit des
efforts d’adaptation de l’ensemble de l’e´quipe et de l’aide de la
famille et malgre´ une majoration du traitement psychotrope.
Les se´ances de re´e´ducation ne´cessitent l’attention constante du
re´e´ducateur (au risque sinon de gestes agressifs envers d’autres
patients), les soins de nursing ne´cessitent au moins four
soignants, tout contact physique avec le patient est potentielle-
ment source de coups de sa part. La situation est telle qu’il est
impossible de laisser le patient de´ambuler seul a` l’exte´rieur de
sa chambre (celle-ci est donc ferme´e de l’exte´rieur) car il risque
de blesser d’autres patients. Les gestes agressifs pluriquotidiens
comme les morsures, les griffures, ou les cris ont des
conse´quences non ne´gligeables sur les membres de l’e´quipe
(accidents de travail re´pe´te´s, mouvement du personnel aupre`s
de l’administration). Le patient ne peut pas nommer ses
proches. Ne´anmoins son comportement est diffe´rent en
fonction des interlocuteurs. L’agressivite´ est identique envers
les parents, et des e´pisodes re´pe´te´s d’agression physique de sa
me`re surviennent. Seule son amie parvient a` e´tablir des
relations assez proches sans de´clencher de geste agressif. La
famille reste tout au long de l’hospitalisation pre´sente plusieurs
apre`s midi par semaine, soutenante, et entretient de bonnes
relations avec les soignants. Sa de´tresse morale est majeure et
croissante au cours de l’hospitalisation.
Le traitement psychotrope est majore´ de fac¸on importante,
associant plusieurs neuroleptiques a` forte dose, thymore´gula-
teurs, antide´presseurs, plusieurs benzodiaze´pines. Les
posologies journalie`res utilise´es ont e´te´ : pour les neuroleptiques : loxapine 400 mg, cyame´mazine
375 mg, le´vome´promazine 250 mg, olanzapine 20 mg,
rispe´ridone 4 mg ; pour les antie´pileptiques : oxcarbaze´pine 1200 mg ;
 pour les benzodiaze´pines : cloraze´pam 120 mg, diaze´pam
80 mg, praze´pam 60 mg ; les anticholinergiques et antide´presseurs ont e´galement e´te´
utilise´s (hydroxysine 300 mg, paroxe´tine 40 mg, mirtazapine
30 mg, citalopram 40 mg).
Cependant la balance entre une se´dation trop se´ve`re
(impliquant une perte de tout contact et des risques de
pneumopathie d’inhalation iatroge`ne) et une action trop limite´e
sur l’he´te´ro-agressivite´ ne peut eˆtre trouve´e. Un antide´presseur
prescrit en janvier 2006 (paroxe´tine) permet une possible
diminution des cris. Le traitement antide´presseur est poursuivi
jusqu’en 2009, en essayant diverses mole´cules (paroxe´tine,
citalopram, mirtazapine).
Ainsi, malgre´ la prise en charge pluridisciplinaire et les
diffe´rents traitements psychotropes entrepris, l’agressivite´ est
telle qu’il est hospitalise´ en service de psychiatrie en de´cembre
2005 avec pour objectifs une e´valuation spe´cialise´e de l’humeur
et du comportement, un ajustement the´rapeutique et un relais
par une autre e´quipe. Les troubles sont tellement se´ve`res qu’une
e´valuation standardise´e du comportement ne peut eˆtre re´alise´e,
mais l’analyse clinique de l’e´volution est hautement signifi-
cative.
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pavillon d’admission en de´cembre 2005. La prise en charge
associe une organisation diffe´rente des soins avec possibilite´ de
de´ambulation plus libre, une moindre sollicitation de la part des
soignants, une modification du traitement neuroleptique pour
maintenir un contact convenable. Deux neuroleptiques (cya-
me´mazine, olanzapine) et un antie´pileptique (oxcarbaze´pine)
sont arreˆte´s au profit d’un autre neuroleptique (pipampe´rone).
A` l’issue de cette pe´riode, il existe une ame´lioration du
comportement he´te´ro-agressif au de´triment du contact verbal.
Cependant, de`s le retour au centre de MPR, et malgre´ le
maintien du traitement mis en place, l’agressivite´ est en nette
recrudescence. Les membres de l’entourage, initialement
re´ticents a` la proposition d’une hospitalisation en service de
psychiatrie, constatent l’effet the´rapeutique de celle-ci sur le
comportement. Ils sont favorables a` une nouvelle hospitalisa-
tion en psychiatrie.
En fe´vrier 2006, une deuxie`me hospitalisation d’un mois
dans l’unite´ de psychiatrie propose une prise en charge axe´e sur
une ritualisation des soins, avec des soins dispense´s par deux
soignants, l’adoption d’une attitude calme, avec une entre´e en
contact progressive (visuelle, puis verbale, puis physique, en
laissant le plus possible un champ libre et la participation du
patient). Le traitement pharmacologique est a` nouveau modifie´
(introduction de prope´riciazine associe´ a` hydroxyzine).
De 2006 a` 2008, le patient est hospitalise´ sept fois dans la
meˆme unite´ de psychiatrie, pour des se´jours d’un mois. Le
traitement pharmacologique est souvent modifie´ lors des
hospitalisations en psychiatrie (essai de divers neuroleptiques
et anxiolytiques), sans permettre un maintien sur la dure´e de
son efficacite´. Tant les e´quipes que les membres de l’entourage
constatent alors que c’est l’hospitalisation en psychiatrie en
elle-meˆme est efficace, quelles que soient les modifications
the´rapeutiques. Toute ame´lioration du comportement en
psychiatrie est suivie de la majoration des troubles a` l’arrive´e
dans l’unite´ de MPR, alors meˆme que le traitement
pharmacologique est inchange´.
En 2007, des se´ances de stimulation multisensorielle
(Snoezelen) sont de´bute´es (deux soignants, deux patients),
en lien avec le Foyer d’Accueil Me´dicalise´ (FAM) du centre
hospitalier spe´cialise´ psychiatrique. Les se´ances de relaxation
en MPR se soldent toujours par des e´checs. C’est en juin
2008 que le patient est admis de fac¸on comple`te dans le FAM.
Les proches sont rapidement convaincus de l’efficacite´ de
l’hospitalisation en psychiatrie et davantage encore dans le
FAM, tant le comportement du patient est modifie´.
En mai 2009, l’inde´pendance du patient dans les activite´s de
vie quotidienne est majore´e, il fait sa toilette et s’habille seul,
sur stimulation. Sur le plan comportemental, les gestes he´te´ro-
agressifs spontane´s sont tre`s rares, il persiste une intole´rance a`
la frustration. Le patient de´ambule librement dans le service
qui est ferme´ et qui posse`de une cour inte´rieure, au meˆme titre
que les autres re´sidents. Il participe aux activite´s communes
(repas, dessin, activite´ physique.). Le contact physique avec lui
est de´sormais possible sans un ve´cu intrusif, il se fait
notamment lors des se´ances de Snoezelen ou de balne´othe´-
rapie. Sur le plan phasique, il existe des troubles de lacompre´hension avec une production verbale parfois appro-
prie´e, les cris sont rares. Il existe des troubles mne´siques
majeurs mais il reconnaıˆt certains soignants, Il n’y a pas
d’orientation temporospatiale. Il n’y a pas d’apraxie ide´atoire
franche, mais des troubles des fonctions exe´cutives avec une
absence d’initiative. L’hyper oralite´ et la boulimie sont
moindres, de meˆme que les conduites sexuelles de´sinhibe´es.
Ainsi, il y a eu des apprentissages, tre`s probablement
implicites, mais les troubles du langage ne permettent pas
une e´valuation habituelle et il n’est pas possible de de´terminer
s’il existe une fixation mne´sique.
2.3. Discussion
Nous rapportons le cas clinique d’un patient apre`s TC grave,
pour qui existait une agressivite´ majeure non ame´liore´e par la
prise en charge en MPR, avec des conse´quences psychologi-
ques a` la fois pour les proches et pour l’e´quipe de soins. La prise
en charge individuelle en MPR, associe´e a` un traitement
chimiothe´rapeutique n’a pas permis une re´gression satisfai-
sante de la symptomatologie. La situation clinique a conduit
l’e´quipe de MPR et les membres de l’entourage du patient a` une
hospitalisation comple`te en psychiatrie plutoˆt que des allers-
retours MPR-psychiatrie inefficaces. Cette hospitalisation
comple`te a permis une ame´lioration nette de l’agressivite´,
attribue´e davantage aux modifications de l’environnement
qu’aux modifications me´dicamenteuses.
Nous discuterons dans un premier temps de l’analyse
se´miologique de ce cas clinique, avant d’aborder les mesures
the´rapeutiques me´dicamenteuses puis non pharmacologiques.
2.3.1. Analyse se´miologique
La symptomatologie de ce patient est domine´e par une
he´te´ro-agressivite´ majeure. Cette symptomatologie n’est pas
rare apre`s TC [2,41,1]. Selon la revue de la litte´rature des
guidelines for the pharmacologic treatment of neurobehavioral
sequelae of traumatic brain injury [41], 11 a` 34 % des patients
apre`s TC pre´sentent une agitation ou un comportement agressif
selon l’Overt Agression Scale [4,39]. Le comportement
agressif peut eˆtre associe´ a` l’existence d’un syndrome de´pressif
[2,39].
Dans ce cas clinique, la symptomatologie est atypique,
tant par l’agressivite´ majeure que par l’hyperoralite´ et les
comportements moteurs ste´re´otype´s pre´sente´s par le patient.
Les « troubles du comportement » apre`s TC grave peuvent
eˆtre rapporte´s a` des le´sions organiques ce´re´brales. Le
traumatisme craˆnien grave est a` l’origine de le´sions focales
associe´es a` des le´sions diffuses, avec une atteinte possible de
l’ensemble des fonctions cognitives. Cela explique dans ce
cas clinique l’e´tendue des de´ficiences cognitives et compor-
tementales. On peut e´voquer dans ce cas clinique le
syndrome de Kluver-Bucy [24]. De´crit initialement chez le
singe, il est parfois incomplet chez l’homme. L’association
troubles mne´siques majeurs, hyperoralite´ non discrimine´e,
boulimie, hyperphagie, trouble des conduites sexuelles est en
faveur de ce syndrome qui se rencontre apre`s le´sion
bitemporale. La placidite´ est l’un des signes de ce syndrome,
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[19]. Sur le plan anatomique, la le´sion la plus fre´quente est
bitemporale, mais le syndrome a e´te´ constate´ apre`s le´sion
unilate´rale [15] et apre`s le´sion extraparenchymateuse
(he´matome sous-dural [43]. Dans le cas de ce patient, la
lobectomie temporale est unilate´rale, mais est associe´e a`
d’autres le´sions intraparenchymateuses ainsi qu’un he´ma-
tome extradural controlate´ral.
Par ailleurs, dans cette observation, il est e´galement possible
que la symptomatologie agressive soit en lien avec un
syndrome de´pressif atypique. Les cris, l’anxie´te´ anticipatoire
lors des soins, les gestes he´te´ro-agressifs peuvent en effet en
eˆtre les symptoˆmes. Cette hypothe`se est d’autant plus plausible
que l’instauration d’un traitement antide´presseur a eu des
re´percussions positives sur le comportement. La fre´quence des
syndromes de´pressifs dans les huit ans apre`s TC est e´leve´e, de
25 a` 60 % [41,16,21,34,40]. Selon la revue de litte´rature de Van
Reekum et al. [40], le risque relatif de de´velopper un syndrome
de´pressif apre`s TC est de 7,5.
2.3.2. Sur le plan chimiothe´rapeutique
Peu d’e´tudes de bon niveau de preuve existent pour le
traitement pharmacologique des troubles du comportement
posttraumatiques [41,13,33,14,23,29]. La revue de la litte´rature
de la Cochrane Database [13] ne permet pas de faire de
recommandations, mais il est possible que les thymore´gula-
teurs, les antide´presseurs et les antipsychotiques re´cents aient
une utilite´.
Les neuroleptiques n’ont pas fait la preuve de leur efficacite´
apre`s TC. Ils sont tre`s efficaces pour les patients psychotiques,
en agissant sur les e´le´ments productifs, de´lire et hallucinations.
Cependant, il n’y a aucun e´le´ment de´lirant dans cette
observation. Dans ce cas clinique, les modifications me´dica-
menteuses institue´es en service de psychiatrie n’ont jamais
montre´ la poursuite de leur effet hors de ce cadre. Ce cas
clinique appuie le fait que les neuroleptiques, en dehors de leur
effet de se´dation, ne sont pas un traitement efficace de
l’agitation et de l’agressivite´ apre`s TC.
De meˆme, les benzodiaze´pines n’ont pas fait la preuve de
leur efficacite´ et ont des effets potentiellement inde´sirables sur
les processus de re´cupe´ration posttraumatiques [33].
Dans ce cas clinique, la prescription d’un antide´presseur a
permis une ame´lioration du contact. Meˆme s’il n’est pas
possible d’asseoir des recommandations [41,10], certaines
e´tudes mettent en e´vidence que le traitement antide´presseur et
les antie´pileptiques thymore´gulateurs peuvent avoir une
efficacite´ sur la symptomatologie agressive [33,14,23,29].
Ainsi, ce cas clinique et l’analyse de la litte´rature mettent en
e´vidence que la prise en charge de la symptomatologie
agressive rele`ve de bien d’autres choses que la simple
the´rapeutique me´dicamenteuse. D’une part, l’approche
the´rapeutique ne doit et ne peut pas eˆtre re´duite a` une
prescription me´dicamenteuse pour laquelle il existe a` la fois
peu de preuve d’efficacite´ et des effets secondaires potentiels.
D’autre part, il est ne´cessaire de s’interroger sur la signification
de la symptomatologie agressive, notamment sur la pre´sence
d’un syndrome de´pressif.2.3.3. Le traitement non pharmacologique : la prise en
charge individuelle (stimulation multisensorielle et
psychothe´rapies)
Dans ce cas clinique, la stimulation multisensorielle
(Snoezelen) a montre´ un possible inte´reˆt. Cependant, les
e´tudes sur cette technique sont de faible niveau de preuve
[3,7,17,25,28,37,38].
La revue de litte´rature de la Cochrane Database [7] ne
conclut pas a` une ame´lioration de l’humeur, du comportement
ou de l’interaction pour les patients de´ments. Cependant,
d’autres auteurs [3,38] mettent en e´vidence une efficacite´ sur
l’agressivite´ des patients de´ments. En ce qui concerne les
patients autistes et de´ficients mentaux, les re´sultats sont
contradictoires [28], ou positifs mais non significatifs
[25,37,22].
A` notre connaissance, une seule e´tude au sujet d’une
population ayant subi un TC a e´te´ publie´e, mais il s’agit d’une
population d’enfants [17]. Elle met en e´vidence un inte´reˆt de cette
technique. Il semble difficile de construire des e´tudes de bon
niveau de preuve pour cette technique. Cependant, dans le cas de
patients qui ne peuvent pas eˆtre accessibles a` une psychothe´rapie
me´die´e par le langage, et dans la mesure ou` les the´rapeutiques
me´dicamenteuses sont insuffisantes, voire ne´fastes, elle peut
trouver une place dans le cas de patient pre´sentant une agressivite´
importante. Des e´tudes sur l’inte´reˆt de cette prise en charge dans
le cadre du TC pourraient donc eˆtre utiles.
La litte´rature est pauvre en donne´es concernant la prise en
charge psychothe´rapeutique de la symptomatologie agressive
posttraumatique. Une attitude de type comportementaliste de la
part de l’e´quipe soignante permet selon certains auteurs une
ame´lioration de la symptomatologie [11,29,26]. Les approches
globales et psychothe´rapeutiques ont e´galement un inte´reˆt,
mais s’adressent davantage aux patients ayant des troubles
moins se´ve`res [11,27,42,35].
En ce qui concerne les patients de´ments, Opie dans sa revue
de litte´rature [30] met en e´vidence que des approches de type
psychosociales, qui ont une efficacite´ sur les troubles du
comportement [30]. Une autre revue de la litte´rature [20] met
en e´vidence, en revanche, une efficacite´ des the´rapeutiques de
type sensorielle a` la diffe´rence des autres approches. De meˆme,
Cohen-Mansfield [8] a mis en e´vidence une efficacite´
d’interventions spe´cifiques individualise´es de type psycho-
comportemental chez des patients de´ments pre´sentant une
agitation.
2.3.4. Le traitement non pharmacologique : la prise en
charge institutionnelle psychiatrique
Dans ce cas clinique, l’efficacite´ e´vidente de l’hospitalisa-
tion en psychiatrie ne re´side pas seulement dans la modification
de la the´rapeutique me´dicamenteuse (qui restait inchange´e en
MPR) ni dans l’instauration de la prise en charge Snoezelen
(de´bute´e en 2007) ni dans une quelconque psychothe´rapie
individuelle a` laquelle le patient ne peut eˆtre accessible. C’est
l’hospitalisation comple`te en psychiatrie qui a eu en elle-meˆme
une efficacite´.
L’inte´reˆt de ce cas clinique repose donc sur le traitement autre
que repre´sente la prise en charge institutionnelle psychiatrique.
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de´ambulation plus libre, une ritualisation des soins, le se´jour en
psychiatrie est visiblement moins pourvoyeur de souffrance
psychique et induit moins de gestes he´te´ro-agressifs. Ainsi, la
prise en charge institutionnelle, base´e sur des processus faisant
appel a` un apprentissage implicite, peu base´ sur le langage et ne
mettant pas en œuvre des processus mne´siques explicites, paraıˆt
dans ce cadre, une alternative inte´ressante.
Dans la prise en charge en psychiatrie, il apparaıˆt e´galement
que l’acceptation du caracte`re chronique de la symptomato-
logie a coı¨ncide´ avec une absence d’activisme en faveur d’un
« progre`s » ou d’une ide´e de « re´cupe´ration ». Face aux troubles
du comportement ou` la prise en charge MPR peut eˆtre
insuffisante, d’autres types d’approches semblent plus adapte´s
dans ces situations si particulie`res. Les structures me´dicoso-
ciales, les services de psychiatrie paraissent eˆtre davantage du
coˆte´ d’une adaptation de l’environnement a` l’individu que
d’une modification du comportement de l’individu en fonction
du cadre impose´ par la structure. Au sens de la classification
internationale du fonctionnement, l’environnement institution-
nel apparaıˆt ici comme un facilitateur, re´duisant le handicap.
La prise en charge en psychiatrie a donc eu pour effet de
diminuer les contraintes, sources de souffrance pour le patient.
Par ailleurs, l’e´volution du comportement, des capacite´s et
incapacite´s apre`s un traumatisme craˆnien est un processus lent,
ce que confirme ce cas clinique. Ce cas clinique met en
e´vidence que la notion de temps n’est pas a` ne´gliger dans le cas
de troubles du comportement posttraumatiques, tant dans les
capacite´s d’e´volution du patient lui-meˆme que dans celles
d’une e´quipe a` modifier son attitude.
Nous faisons l’hypothe`se que dans le cas de de´ficiences
cognitives, les e´quipes de MPR peuvent avoir des difficulte´s a`
abandonner l’objectif de programmes de soins base´s sur
l’e´volution des incapacite´s, pour envisager de re´elles modifica-
tions de l’environnement. Il nous semble que d’autres
professionnels de sante´, dans d’autres institutions, sont plus
experts dans ce domaine, que ce soit en psychiatrie, en
institution me´dicosociale ou en ge´riatrie (par exemple envers
les patients de´ments dans les « cantous »). La poursuite
d’objectifs inadapte´s, mettant en e´chec le patient, l’absence
d’expertise suffisante des e´quipes, l’absence d’adaptation
architecturale conduisent dans ce cas clinique a` une re´elle
iatroge´nie, en partie me´die´e par des e´le´ments de´pressifs.
Pour finir, cette prise en charge ne peut eˆtre efficiente qu’a` la
condition d’avoir pour interlocuteur une e´quipe de psychiatrie
sensibilise´e et forme´e a` la proble´matique du traumatisme
craˆnien. La pluridisciplinarite´ peut donc eˆtre be´ne´fique de`s lors
qu’un dialogue s’e´tablit entre MPR et psychiatrie, en de´passant
le clivage de l’e´tiologie « organique » ou « non organique » de
troubles du comportement.
2.4. Conclusion
Quelle que soit la se´ve´rite´ du TC, l’apport de la psychiatrie a`
la prise en charge des troubles du comportement est important,
tant dans l’analyse se´miologique que dans la the´rapeutique. Ce
cas clinique paraıˆt emble´matique de la pertinence de lapluridisciplinarite´ en MPR. Les liens entre MPR et psychiatrie
apparaissent e´vident dans cette situation de troubles majeurs du
comportement apre`s un traumatisme craˆnien grave. Ils ont
permis une issue favorable a` une situation devenue tre`s
complexe.
L’inte´reˆt de ce cas clinique re´side e´galement dans la mise a`
jour d’un autre type de « traitement » des troubles du
comportement posttraumatiques. En effet, les the´rapeutiques
me´dicamenteuses ont une fois de plus montre´ leur inefficacite´
(exception faite des antide´presseurs). La prise en charge
individuelle a montre´ un certain be´ne´fice, mais c’est surtout la
modification de l’environnement, la prise en charge institution-
nelle, qui a permis une issue the´rapeutique. C’est la` que le mode`le
social du handicap se re´ve`le eˆtre hautement pertinent, y compris
quand il ne conduit pas a` prioriser une inte´gration en milieu
ordinaire, mais justement une adaptation de l’environnement.
De´claration d’inte´reˆts
Les auteurs de´clarent ne pas avoir de conflits d’inte´reˆts en
relation avec cet article.
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